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Estamos a viver uma época onde se estão a desvendar uma série de paradigmas, 
porque atravessamos os limites do conhecimento científico que nos conduz a uma 
medicina mais preditiva e personalizada, que se pode considerar desde as nossas 
particulares bases genéticas e epigenéticas. Tendo em consideração que a placa 
bacteriana é o fator etiológico primário da patogénese da periodontite, a sua presença 
não pode explicar a enorme variação da doença na população. O estudo do padrão 
hereditário e algumas desordens genéticas em relação com a periodontite podem 
ajudar a compreender o papel dos fatores de risco genéticos para a doença. A 
predisposição genética é mais provável na periodontite de aparecimento precoce do  
que na periodontite crónica do adulto. Além disso, foi identificado um genótipo 
específico polimórfico da interculina –1 como um marcador genético para identificar 
indivíduos que poderiam sofrer de periodontite grave. O estudo dos fatores genéticos 
abre a possibilidade de maior sucesso no controle e prevenção de maneira 
individualizada da doença periodontal. Hoje em dia sabemos que os principais motivos 
que originam a doença periodontal são determinadas bactérias patogénicas, que, 
quando se instalam na cavidade oral e colonizam o sulco gingival, dão início à resposta 
imune correspondente. Embora o ambiente desempenhe um papel essencial no 
desenvolvimento, prognóstico e evolução das doenças periodontais, no caso da 
periodontite existe um alto componente genético, aproximadamente de 50%. 
 

















We are living in a time where a great number of paradigms are breaking as we are 
crossing the thresholds of scientific knowledge that is leading us to a more predictive 
and personalized medicine that can be taken into account from our particular genetic 
and epigenetic bases. Taking into account that plaque is the primary etiological factor 
of the pathogenesis of periodontitis and yet its presence alone can not explain the 
enormous variation of disease in the population. The study of hereditary pattern and 
some genetic disorders in relationship with periodontitis may help us to understand the 
role of genetic risk factors for the disease. The genetic predisposition is plausible for 
early-onset periodontitis than for chronic adult periodontitis. In addition, it has been 
possible to identify a specific polymorphic genotype of interlulina-1 that constitutes a 
genetic marker to identify individuals who might suffer from severe periodontitis. The 
study of genetic factors opens the possibility of greater success in the individualized 
control and prevention of periodontal disease. Today we know that the main triggers of 
periodontal disease are certain pathogenic bacteria, which when installed in the oral 
cavity and colonize the gingival sulcus trigger the corresponding immune response. 
Although the environment plays an essential role in the development, prognosis and 
evolution of periodontal diseases, in the case of periodontitis there is a high genetic 
component, approximately 50%. 
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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS  
 
ADN: Ácido Desoxirribonucleico 
SNPs: Single Nucelotide Polymorphismos 
SNVs: Variantes nucleótido único 
TNF: Factor de Necrose tumoral 
IL-1:  Interleucina 1 
IL-4: Interleucina 4  
IL-10: Interleucina 10 
HLA: Human leukocyte antigen  
HMP: Projeto Microbioma Humano 
PGE2: Prostaglandina Endoperoxidase 
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CAPÍTULO I  
1. INTRODUÇÃO 
1.1 . PERIODONTITE. PROGRESSÃO DA DOENÇA. EPIDEMIOLOGIA 
A periodontite é uma doença multifatorial que resulta da interação de bactérias 
periodontopatogénicas com os mecanismos de resposta imune do hóspede. As 
bactérias da placa bacteriana representam microrganismos altamente desenvolvidos e 
especializados que têm conseguido adaptar-se ao meio duma forma excepcional. 
Demonstrou-se amplamente que as bactérias têm um papel etiológico primário na 
patogénese da periodontite e que participam na formação da bolsa periodontal. Por 
causa da infeção bacteriana, os tecidos periodontais inflamam-se e são destruídos 
lentamente pela ação do processo inflamatório. No entanto, nem a quantidade nem a 
variedade das espécies são capazes de oferecer uma explicação dos diferentes graus de 
severidade que a periodontite pode ter. Mesmo assim, numerosos estudos têm 
apresentado uma forte associação entre áreas com a doença periodontal destrutiva e 
uma maior concentração de certas espécies periodontopatogénicas. Entre estas 
podemos salientar: Agregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis, 
Prevotella intermediaria, Fusobacterium nucleatum ou Campylobacter rectus. Os 
microrganismos exógenos, que não fazem parte do ecossistema periodontal, e cujo 
objectivo de tratamento é a sua eliminação do ecossistema, e os microrganismos 
endógenos, que fazem parte do ecossistema periodontal, e em que o tratamento está 
geralmente dirigido a diminuir sua quantidade. Se a doença se deixasse sem tratamento, 
os dentes perderiam o seu suporte ligamentoso ao osso alveolar, o próprio osso alveolar 
se reabsorveria e os dentes tornariam-se móveis para por fim perder-se.1-3 
A periodontite é considerada uma doença complexa, quer dizer, tem um 
componente genético (multigénico) e um componente ambiental. As características 
comuns das doenças humanas complexas (por exemplo, a doença Alzheimer, a doença 
de Crohn, as doenças cardiovasculares...) apresentam um fenótipo de gravidade variável, 
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             O conhecimento atual da formação da placa bacteriana e a sua organização em 
biofilme é fulcral para o entendimento do papel dos microrganismos na etiopatogénese 
da doença periodontal. As bactérias da placa bacteriana representam microrganismos 
altamente desenvolvidos e especializados que têm conseguido adaptar-se ao seu meio 
de uma forma excepcional. A eliminação da placa bacteriana conduz ao 
desaparecimento dos sinais clínicos de inflamação, por tanto, a gengivite é um estado 
clínico não destrutivo da doença periodontal. 
Assim, sabemos que a periodontite é iniciada e perpetuada por um conjunto de 
bactérias, principalmente gram-negativas e anaerobias, que colonizam a área 
subgengival.3, 4 
O correto diagnóstico, o tratamento e o controle dos fatores etiológicos, tanto 
pelo clínico como pelo paciente, são essenciais para manter o periodonto são e deter a 
progressão da doença. Junto com o tratamento periodontal não cirúrgico deve-se incluir 
educação em saúde e técnica de higiene oral, observando uma redução dos sinais de 
inflamação, sangramento à sondagem e índice de placa, além da redução da 
profundidade à sondagem e/ou ganho dos níveis de inserção. 
O tratamento periodontal não cirúrgico consta da remoção da placa 
supragengival e subgengival, uso de agentes antimicrobianos e antiplaca, eliminação de 
fatores locais retentores de placa, além de realizar controles periódicos para avaliar o 
paciente no tempo e corroborar que a doença periodontal não tem avançado. (5) 
A agregação familiar pode resultar de partilhar genes, exposição ambiental e 
influências socioeconómicas. Existem muitos estudos clínicos que sugerem uma 
agregação familiar para a periodontite e que, em consequência, sustentam uma 
transmissão genética. Os genes transmitem-se de pais a filhos, um ser humano possui 
aproximadamente 25000 genes em cada célula; a combinação de genes determina um 
fenótipo. As variações na sequência linear do código genético determinam as diferenças 
entre indivíduos. Entre estas variações, além das que implicam repetições em grupo ou 
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(SNVs), muitas das quais são polimórficas e se denominam SNPs (single nucleotide 
polymorphisms) que são muito abundantes por todo o genoma, com uma frequência de 
um SNP a cada 100 bp aproximadamente.5,6 
A evidência do papel da genética e a maioria dos estudos publicados 
encontraram a agregação familiar de casos de periodontite juvenil ou periodontitie de 
início precoce; na periodontite crónica é menos frequente. 6 
Há dois tipos de estudo para conhecer o componente genético das doenças:  os 
baseados em estudos de associação em populações e os estudos de ligação baseados 
em famílias. A demonstração mais convincente da influência genética na periodontite 
crónica vem de estudos em gémeos. Os dados em gémeos usam-se para estimar a 
hereditabilidade, que é a porção de variação fenotípica atribuída à variação genética. A 
herança estima-se a partir de gémeos que são separados ao nascer e se criam 
separados –não compartilham o mesmo ambiente–. Quando um indivíduo é 
geneticamente suscetível, pode não desenvolver a doença, dependendo de diversos 
fatores: dieta, exposição ambiental e doenças sistémicas.6 
Alguns fatores de risco podem ser controlados para impedir o desenvolvimento 
e progressão da periodontite e melhorar os resultados do tratamento. Por esta razão é 
importante determinar o risco e assim identificar a progressão da periodontite em 
etapas precoces. Dentro das determinantes de risco da periodontite encontram-se a 
idade e o género; dentro dos fatores de risco encontram-se a placa, a microbiótica, a 
higiene oral e o tabaco, que influem no processo de destruição periodontal. O principal 
fator ambiental é o tabaco –devido à alteração da microflora e das inmunoglobulinas 
principalmente7– e, claro, os fatores genéticos. 
Os fatores de risco modificáveis ligados à periodontite são a higiene oral 
inadequada, os microorganismos patogénicos, o uso de tabaco –a prevalência, 
extensão e severidade da periodontite crónica é maior nos pacientes que fumam–, a 
diabete mellitus –é associada a uma maior prevalência e severidade da periodontite–, 
o consumo de álcool –que afecta a função dos neutrófilos, macrófagos e células T, 
acrescentando a probabilidade de inflamação e reabsorção óssea–, as deficiências 
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A ligação entre a prevalência e a severidade da periodontite com respeito à 
idade é clara: os adultos de maior idade têm maior risco de apresentar uma destruição 
severa, maior número de dentes perdidos e maior sangramento à sondagem. 
Quanto às diferenças entre géneros no desenvolvimento da doença, numerosos 
estudos têm atribuído um maior risco de  ter periodontite no sexo masculino, devido ao 
facto de estar expostos a fatores de risco modificáveis, enquanto às mulheres se 
associa uma destruição mais rápida em presença da doença. 7 
A suscetibilidade para o desenvolvimento da doença periodontal depende do 
ambiente, genética, hábitos, condição sistémica do paciente, idade, género, etc. As 
bactérias envolvidas no processo são, portanto, apenas uma parte do problema. 7,8 
1.1 .1 . HERDABILIDADE DA PERIODONTITE 
A hereditariedade é o coeficiente entre a variância devida aos genes e o total da 
variância genética e ambiental; chega a ser um 90% no autismo, um 80% na 
esquizofrenia, um 50% na periodontite e até um 40% nos cancros com maior 
componente genético. Embora esta classificação clássica divide as doenças em 
ambientais, genéticas e complexas, a verdade é que as classes não são estanques e 
devem ser percibidas como um continuum. Assim, as doenças ambientais –como as 
infeciosas– têm um componente genético de predisposição individual e é muito 
comum que muitas doenças mendelianas não tenham uma hereditariedade do 100%, 
devido com frequência a fatores ambientais. 9 
A busca de marcadores genéticos ligados à severidade e a suscetibilidade da 
periodontite tem recebido atualmente uma grande atenção. Em particular os 
polimorfismos de genes relacionadas com o sistema imune do hóspede. Embora o 
ambiente jogue um papel essencial no desenvolvimento, prognóstico e evolução das 
doenças periodontais, na periodontite existe um alto componente genético.8,9 
O termo “fator de risco” para a periodontite faz referência ao fator (biológico, 
ambiental ou comportamental) confirmado por uma sequência temporal. Normalmente 
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probabilidade de a doença ocorrer. A ausência desse fator de risco reduz essa 
probabilidade. Pelo contrário, o genótipo é um fator não modificável.9 
Há muitos anos que se constatou que nem todos os indivíduos evoluem da 
mesma forma ante o acúmulo de placa. Alguns indivíduos são muito suscetíveis e 
desenvolvem formas agressivas de periodontite em idades relativamente precoces, 
enquanto outros nunca desenvolvem periodontite. Em alguns casos a doença progride 
lentamente e a perda de dentes ao longo da vida do indivíduo é mínima, enquanto em 
outros a perda se produz de forma generalizada em pouco tempo. A influência dos 
fatores genéticos na periodontite parece ser diferente para os diferentes tipos de 
doença periodontal e tem sido estudada em cada uma dessas classes. 7,8, 9 
Na atualidade tem-se conhecimento da existência de polimorfismos genéticos 
no sistema imune do hóspede que atuariam como genes modificadores da doença e, 
portanto, como fatores de risco para as doenças periodontais. Alguns destes 
polimorfismos são: a interleucina 1 (IL-1) e o fator de necrose tumoral (TNF) que no 
tecido periodontal inflamado se encontra em níveis mais elevados que no tecido são, os 
polimorfismos genéticos do recetor da vitamina D que afeta os genes mediadores do 
equilíbrio da densidade mineral óssea, os polimorfismos do gene codificador da 
interleucina 10 (IL-10) que se localiza no cromosoma 1 e que regula a resposta 
inflamatória dos macrófagos atuando como uma citoquina antiinflamatória. A IL-10 
provoca que os tecidos periodontais do hóspede apresentem maior susceptibilidade à 
inflamação–; e,finalmente, os polimorfismos genéticos nos receptores da imunidade 
natural.10 
A periodontite agressiva apresenta-se em idade precoce na pessoa afetada. O 
fator genético está intimamente unido à doença de início precoce pela sua consistente 
associação com muitos transtornos genéticos. Algumas doenças genéticas em que a 
periodontite agressiva se apresenta são: a Hiposfostatemia, o Síndrome de Chediak-
Higashi, o Síndrome de Cohen, o Síndrome de Ehler-danlos, ou a Deficiência de adesão 
leucocitária.10, 11 
Na periodontite crónica irreversível e destrutiva a presença de bactérias é 
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início e progressão, o tabaco algumas doenças sistémicas e, também, o risco genético 
onde se demonstrou que a interleucina 1 (IL-1) se relaciona com a severidade da 
periodontite crónica.10-12 
1 .1 .2. IMPORTÂNCIA DA PROCURA DE GENES 
O conhecimento do genoma é uma revolução das mais importantes e a mais 
esperada que está a viver a Medicina, desde a apresentação do Projeto do Genoma 
Humano. Não há especialidade médica que não necessite atualmente análises genéticas 
e o número de provas que se solicitam está a crescer a um ritmo superior ao 20% anual. 
Os avanços em genómica têm tido uma repercussão mais notável em algumas 
especialidades como a Microbiologia, a Anatomia Patológica, a Hematologia e, 
obviamente, a Genética, mas todas se viram afetadas em menor ou maior medida.1.3, 14 
O conhecimento dos genes duma doença é importantíssimo. Esse conhecimento 
seria mesmo mais importante, se pudéssemos conhecer a relação gene-ambiente. Esta 
relação permitiria compreender melhor as doenças, subclassificá-las duma forma ideal, 
encontrar novos mecanismos que as identificassem e assim achar novos alvos 
terapêuticos sobre os que desenhar fármacos e fazer uma medicina mais personalizada, 
o que contitui as bases da farmacogenómica e da medicina personalizada. 
A farmacogenómica é uma realidade e um número, a cada vez mais crescente 
de medicamentos requer análises genómicas para predizer a eficácia do tratamento ou 
evitar efeitos secundários.13-15 
Sabemos que o nosso genoma joga um papel fulcral no nosso desenvolvimento 
dentário e numa série de doenças orais. Para além disso, o uso dos fatores genómico 
serve para nos proporcionar, um nível mais individual na atenção da saúde e no manejo 
das diversas doenças, que se manifestam na cavidade oral de maneira personalizada.13,15 
1 .2. COMO SE PROCURAM OS GENES? 
1.2.1 . PERIODONTITE MENDELIANA SINDRÓMICA 
Os geneticistas têm dividido as doenças genéticas em dois grandes grupos: 
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complexas é o número de genes envolvidos e a contribuição da cada gene no fenótipo 
da doença. São doenças que se herdam e seguem um padrão previsível e de simples 
transmissão; na maioria dos casos a alteração genética dá-se um gene simples que é o 
maior determinante do fenótipo clínico da doença. Estas doenças seguem o modelo 
clássico de heranças mendelianas, isto é, autossómico dominante, autossómico 
recessivo e unido ao sexo. A prevalência das doenças mendelianas ocorre em menos do 
0,1% da população. Algum exemplo inclui amelogénese imperfeita. Quando o gene 
responsável da doença mendeliana se identifica, é possível realizar o diagnóstico e 
reconhecer os indivíduos que transportam a mutação causante da doença para assim 
predizer o curso da mesma.16 
Doenças genéticas complexas diferem das mendelianas em que não seguem um 
padrão de transmissão ou distribuição e são o resultado de interações de alelos de 
diferentes e múltiplos genes. Os fatores ambientais são importantes e necessários para 
o desenvolvimento da doença. As doenças complexas são mais comuns, ocorrem na 
totalidade da população. A presença de polimorfismos numa doença complexa é mais 
difícil de interpretar e diagnosticar.16 
Nas doenças mendelianas temos passado de conseguir analisar, há só 20 anos, 
um número mínimo de doenças a conseguir diagnosticar hoje muitas das milhares de 
doenças descritas. Também podemos fazer diagnóstico pré-natal e mesmo os 
pacientes podem beneficiar-se de diagnósticos pré-implantacão ligados à 
fecundação in vitro –direitos felizmente reconhecidos pela nossa legislação– ou, 
claro, de um conselho genético adequado que permita –a pacientes e familiares– a 
toma de decisões não dirigidas e respeite o seu direito a saber ou não saber.17, 18 
Algumas doenças genéticas mendelianas têm associada periodontite, muitas 
vezes de forma grave e precoce e em geral em formas sindrómicas. Quer dizer, têm 
também outros problemas e a periodontite é uma complicação habitual do 
síndrome. Uma característica comum dessas condições é que eles são herdados 
através de um modelo mendeliano simples e que geralmente são devidas às 
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Lefèvre, síndrome de Down, hipofosfstia, síndrome de Chediak-Higashi, síndrome de 
Ehlers-Danlos, deficiência de adesão de leucócitos.19-21 
1 .2.2. PERIODONTITE COMUM ESPORÁDICA. ESTUDOS DE ASSOCIAÇÃO 
         Como foi dito anteriormente, nas doenças não mendelianas os melhores 
estudos são os de associação que utilizam um desenho de casos e controles onde se 
analisam marcadores (habitualmente SNPs) que são comparados entre os casos e 
controles para ver se há diferenças de frequência. 
A maior parte dos estudos centraram-se na periodontite de começo precoce 
denominada periodontite agressiva. Há que ter em conta que os padrões familiares 
podem refletir a exposição a fatores ambientais comuns de ditas famílias. Portanto 
é importante considerar os fatores de risco comportamentais e ambientais 
compartilhados em qualquer subgrupo familiar. Isto inclui educação, higiene oral, 
agrupamento socioeconómico ou doenças.17 
Os estudos de associação são utilizados para determinar a localização 
genética de uma região genómica com um efeito fundamental sobre um 
determinado  fenótipo. (Fig.1) 
1.2.3. GENES CANDIDATOS – GWAS  
A importância da hereditariedade e da genética para o conhecimento da 
etiopatogenia da doença periodontal e para a prática clínica foi destacada no início de 
1924; esse conhecimento poderia influenciar a terapia e o prognóstico das doenças 
orais. Na sua magnífica revisão Thomas M. Hassell18 descreve com detalhes a evolução 
ao longo do século XX da pesquisa sobre fatores genéticos e hereditariedade envolvida 
na doença periodontal. Ao longo da revisão, Hassel sugeriu —seguindo o estudo de 
numerosas investigações realizadas em gémeos, famílias e populações— que mais 
interações complexas que ocorrem entre os mecanismos de resposta do hospedeiro e a 
ação de microrganismos patogénicos tornaram mais difícil esclarecer o papel dos 
fatores genéticos na doença periodontal. Mesmo assim, a influência de fatores 
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tem sido estudada em cada uma das periodontites definidas. Em geral, a base científica 
para a presença de fatores genéticos na aparência de periodontite agressiva é 
considerada suficiente. Nas crónicas, por outro lado, a evidência de participação 
genética é menos manifesta. 17, 18 
Por tudo isto a maior parte dos estudos centraram-se na periodontite de começo 
precoce, denominada periodontite agressiva. Há que ter em conta que os padrões 
familiares podem refletir a exposição a fatores ambientais comuns de ditas famílias. 
Portanto é importante considerar os fatores de risco comportamentais e ambientais 
compartilhados em qualquer subgrupo familiar. Isto inclui educação, higiene oral, 
agrupamento socioeconómico ou doenças sistémicas.17 
Como foi dito anteriormente, nas doenças não mendelianas os melhores estudos 
são os de associação que são utilizados para determinar a localização genética de uma 
região genómica com um efeito fundamental sobre um determinado fenotipo. 
Os estudos de associação utilizam um desenho de casos e controles onde se 
analisam marcadores (habitualmente SNPs) que são comparados entre os casos e 
controles para ver se há diferenças de frequência.  
Existem dois tipos de estudos de associação: os estudos com genes candidatos 
e os estudos de associação de genomas completos (GWAS). Nos primeiros se 
selecionam-se os SNPs de genes em pathways conhecidos ou por explorar em base a 
uma ideia etiopatogénica. Nos segundos exploram-se centos de centenas de milhares 
de SNPs de todo o genoma, cobrindo-o de forma regular. 
Numerosos estudos mostraram que existe uma associação entre a periodontite 
e uma variação genética de certos genes (polimorfismos) que codificam diferentes 
citoquinas pró-inflamatórias e mediadores envolvidos na etiopatogenia da doença 
periodontal, como IL-1, IL-4, IL-10, TNF, PGE2. O fenótipo HLA (antigéneo leucocitário 
humano) também foi investigado como um possível fator de resistência e 
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A existência de um componente genético da doença periodontal foi confirmada 
em estudos de gémeos, estimando que do 38% ao 82% da variabilidade da população 
nos parâmetros clínicos da doença periodontal são atribuíveis a fatores genéticos com 
uma média do 50%; outras doenças sistémicas como a Diabete tipo 1-88%, Diabetes 
tipo 2 -26%, Esquizofrenia -81%, Alzheimer -79%, Artrite reumatóide -53-65%, Cancro 
de próstata -42%, depressão -37%22. Os primeiros estudos para identificar marcadores 
genéticos foram publicados por Kormam. 18,19 
IL-1 
A IL-1 é uma poderosa citoquina multifuncional que atua como o eixo central na 
regulação da resposta imuno-inflamatória, desempenha um papel significativo na 
progressão e gravidade da doença periodontal. As citoquinas, como IL-1α e IL-1β e TNF 
alfa, são mediadores importantes da resposta inflamatória que parecem desempenhar 
um papel na patogênese de doença periodontal. Os polimorfismos de IL-1 têm sido 
utilizados como marcadores genéticos específicos e associados à gravidade da 
periodontite em adultos não fumadores. As citoquinas da IL-1 estão mais associadas à  
doença periodontal e, ao fazer meta-análise, ter uma certa variação na IL-1 multiplica o 
risco; e o fator de necrose tumoral estão implicados na resposta inflamatória de 
doenças crónicas, como periodontite, diabete e doenças cardiovasculares. Estes 
apresentam características pró-inflamatórias que produzem reabsorção óssea. A 
presença desses polimorfismos não causa a doença, mas pode agravar o processo, 
aumentando a resposta inflamatória na presença de placa. Diferentes estudos 
mostraram que IL-1β é 15 vezes mais potente do que IL-1α.19, 20 
Genótipo IL-4 
Algumas pesquisas recentes mostram que o 27,8% dos pacientes com 
periodontite de início precoce são positivos para certos polimorfismos de IL-4.19 
Genótipo IL-10 
O genótipo IL-10, que é o gene responsável por esta interleucina , está 
localizado no cromossoma. 19 
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A vitamina D expressa a sua ação genómica através do seu receptor (VDR), que 
mostra numerosos polimorfismos. Este recetor é expresso em vários tipos de células 
tais como linfócitos B ativados e células T CD4+, células dendríticas e macrófagos. Este 
recetor específico da vitamina D tem sido associado com a periodontite agressiva e, em 
alguns casos, com a periodontite crónica. Também tem sido associada com a densidade 
de metabolismo ósseo e com a homeostase do cálcio e do fósforo, que também regulam 
a expressão dum grande número de genes. 19 
Genótipo prostaglandina endoperóxido 2 (PGE 2) 
 O PGE2 tem sido associada  a patogénese da periodontite crónica do adulto e 
de início precoce , e é considerado como um mediador potente da maior parte dos 
processos de destruição de tecidos que ocorrem durante a doença periodontal.19, 20 
Normalmente os estudos mais eficazes para estudar os genes involucrados 
em doenças complexas são os estudos de GWAS (pelo acrónimo, Genome-Wide 
Association Study). Neste tipo de estudos utilizam-se casos e controles e neles são 
usados centos de millares de SNPs através microarrays de ADN. Estes SNPs têm sido 
escolhidos para representar todos os blocos em desequilíbrio de ligamento do genoma 
humano, que foram identificados graças a vários projetos internacionais e em especial 
ao project hapaMap 19,20 
 
O fundamento teórico dos estudos de associação em todo o genoma do GWAS baseia-
se no modelo poligénico; estes estudos avançaram em grande escala para muitos 
distúrbios complexos e produziram sinais significativos.23, 24 
O primeiro GWAS que estudou doença periodontal foi realizado por Schaefer et 
al. 23. Estes autores analisaram os genomas de 283 indivíduos caucasianos alemães com 
AGP e encontraram uma forte associação entre o polimorfismo rs1537415 localizado no 
SNP presente no GLT6D1 (glicosiltransferase). Esta associação foi confirmada repetindo 
o estudo num  grupo de pacientes holandeses. 24 (Fig.2) 
Um GWAS com maior número de casos foi realizado em 2013 por Divaris et al.24 
que incluia 4504 americanos de origem europeia do consórcio ARIC. Neste estudo 
encontraram-se associações interessantes (p<10(-6)) para 6 genes ou regiões: NIN, NPY, 
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O último GWAS do mesmo consórcio foi realizado em 201625 com 975 
americanos de origem europeia e replicado na coorte alemã ARICII. O mais importante 
deste estudo é que incluiram a análise do microbioma e encontraram associações 
distintas para distintos grupos de patógenos (PTCs). Obteve-se significâcia GWAS para 
PCT1 (CLEC19A, TRA, GGTA2P, TM9SF2, IFI16, RBMS3), PCT4 (HPVC1) e PCT5 (SLC15A4, 
PKP2, SNRPN). A maior parte destes genes estão relacionados com a resposta imune e a 
função da barreira epitelial. 25 
 
2. OBJETIVOS 
O trabalho que apresento é baseado na revisão bibliográfica e na informação dos 
melhores geneticistas, para assim ter informação de primeira mão sobre a influência 
dos genes candidatos e os fatores de risco na doença periodontal. Tem como base os 
seguintes objetivos: 
1. Conhecer esses genes em pacientes afetados por periodontite pode ajudar a 
compreender melhor a etiologia desta doença periodontal. 
2. Conhecer genes implicados na doença periodontal implica poder encontrar alvos 
para fármacos, poder estratificar a doença, dispor de biomarcadores de 
predisposição e pronóstico. O conhecimento da periodontite e a identificação de 
novos genes implicados permitiria encontrar novas rotas e potenciais alvos   
farmacológicos e melhorar a predição desta doença nas nossas clínicas e nos 
profissionais de  medicina dentária. 
 
3. MATERIAIS E MÉTODOS 
3.1 . PESQUISA BIBLIOGRÁFICA 
           Para a realização deste trabalho de revisão bibliográfica sobre a influência da 
genética na doença periodontal, foram usados, artigos e revistas obtidos através da 
pesquisa na Pubmed e Chorane. Os artigos foram redigidos entre os anos 1970 e 2017. 
Para fazer esta pesquisa bibliográfica foram utilisadas as seguintes palavras-
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e periodontite”, “Epigenoma na doença periodontal”, “Microbioma na doença 
periodontal”, “Genes mais influentes na doença periodontal”, “GWAS na doença 
periodontal”, “factores de risco na doença periodontal” e “Polimorfismos e periodontite”, 
entre outras. 
3.2. TRABALHO DE CAMPO 
          Para a realização do presente trabalho também procurei a informação através de 
especialistas neste campo da genética, quer dizer, peritos com experiência e 
conhecimento no âmbito nacional e internacional. Além disso, participo —a nível 
nacional (Espanha) com outras clínicas— no estudo do projeto Periogem, dirigido pelo 
centro de Medicina Genómica da Universidade de Santiago de Compostela, para assim 
poder compreender melhor a etiologia da doença periodontal. 
 
 
4. CONCLUSÕES E PERPETIVAS DE FUTURO  
4.1 . MICROBIOMA 
           A diversidade das espécies que compõem o microbioma é difícil de imaginar. No 
entanto, é mesmo mais difícil entender como o sistema imune faz frente a este ataque. 
Na boca de qualquer pessoa, por exemplo, os cientistas do projeto Microbioma humano 
(HMP) encontraram ao redor de 75 a 100 espécies. Alguns microrganismos que 
predominam na boca de uma pessoa podem ser raros em outra pessoa. No entanto, a 
velocidade à que se estão a descobrir indica que podem haver até 5000 espécies de 
bactérias que vivem na cavidade oral .7, 10, 26 
As doenças periodontais são iniciadas por espécies bacterianas que vivem nos 
biofilmes polimicrobianos na ou por baixo da margem gengival. O seu progresso é em 
grande parte resultado da inflamação provocada pelas espécies subgengivais 
específicas. Os patógenos periodontais são microrganismos oportunistas que ao 








 Libertad Cruz 
 
organizarem-se em estruturas complexas que ao longo do tempo se converteram em 
biofilme microbiano mais resistente. (Fig.3) 
Nas últimas décadas, os esforços para compreender a microbiota periodontal 
têm levado a um aumento exponencial da informação sobre os biofilms ligados com a 
saúde e as doenças periodontais. De facto, a microbiota oral é um dos microbiomas 
melhor localizados que colononizam o corpo humano.  Com o  aumento da informação e 
o  maior conhecimento devemos atualizar os nossos conceitos fundamentais sobre a 
etiologia e patogenia das doenças periodontais. 
Há que assinalar que os microrganismos são geralmente não patogénicos (não 
causam doença a não ser que cresçam de forma anormal). No corpo humano temos dez 
vezes mais células microbianas do que células humanas. Além disso, os microrganismos 
podem trasladar-se não só duma parte a outra do corpo humano mas também duma 
pessoa a outra. Por exemplo, os indivíduos duma mesma comunidade partilham 
tipos similares de bactérias na sua saliva. No entanto, as bactérias da pele são 
muito dispares entre duas pessoas que moram próximas e, na cavidade oral 
podem ser diferentes as bactérias dum dente a outro dente, duma superfície a 
outra superfície e, determinantemente, a microbiota (composição das 
comunidades de microrganismos) supra-gengival da microbiota sub-gengival.7, 
10, 25 
4.2. EPIGENOMA 
“Uma  a juda  i nd i spensáve l ”  
          Em 2008 iniciou-se um dos projetos mais importantes das ciências 
genómicas, o Projeto Epigenoma Humano. Epigenoma significa “fora do 
genoma”. A epigenética é o campo de estudo do epigenoma. Na fronteira desta 
nova disciplina estudaram-se os processos bioquímicos que regem a atividade 
dos genes e respondem de maneira significativa às influências do ambiente. A 
Epigenética fornece uma compreensão do papel das interações gene-
ambientais na expressão do fenótipo de doença, em especial, em doenças 
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São mudanças químicas nas letras do ADN, influenciados pelo ambiente, 
quer dizer, é como o ambiente influi nos genes para produzir um fenótipo. A 
rápida evolução da epigenética tem contribuído para compreender as 
interações entre os genes e o ambiente. O nosso código genético ou ADN é 
como uma orquestra que contém todos os elementos que precisamos para 
funcionar, mas o código epigenético é essencialmente o diretor da orquestra 
que guia os instrumentos para que soem ou fiquem em silêncio. 
A epigenética determina os genes que se podem silenciar, isto é, como 
podem “orquestrar” uma resposta num momento determinado, a diferença do 
nosso genoma, que é estático, o nosso epigenoma é dinâmico e muda de tecido 
a tecido, mesmo por processos patológicos (por exemplo, as doenças) ou 
fisiológicos (por exemplo, o envelhecimento).26, 27 
 
Os diversos fatores de risco que estão ligados à periodontite podem dever-se 
às mudanças no comportamento celular que atualmente são interpretados como uma 
ação dos mecanismos epigenéticos. Os fatores ambientais –o stress, fumar, o tipo de 
infeção, etc.– podem influenciar na expressão genética. Para além disso, estas 
potenciais modificações epigenéticas podem produzir-se durante toda a vida do 
organismo, começando desde o ambiente intrauterino, e podem ir-se acumulando nas 
células e nos tecidos e, com o tempo, modificar os padrões de expressão dos genes e 
dos fenótipos celulares e, em consequência, modificar os diversos fenótipos das 
doenças periodontais.27, 28 
Os seres humanos podem ser suscetíveis ou resistentes às doenças. Com 
respeito às doenças periodontais não é difícil encontrar pessoas que têm grande 
quantidade de placa (biofilme microbiano) e pouca quantidade de destruição óssea e 
vice-versa. 28 
Hoje compreendemos que o nosso código genético, isto é o nosso ADN, contém 
toda a informação para produzir os elementos que precisamos para funcionar e o nosso 
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Como já foi dito, há uma quantidade substancial de pesquisas sobre epigenética 
publicadas na Medicina e na Biologia. Esta pesquisa ligada à Medicina Periodontal 
promete ser muito reveladora para a medicina dentária, devido ao papel que 
desempenha na expressão genética durante o desenvolvimento das doenças orais e 
porque, posteriormente, pode influir potencialmente na sua suscetabilidade.29, 30 Existem 
alguns ensaios clínicos em que se propõe o desenvolvimento dos fenómenos 
epigenéticos na doença periodontal e outras doenças da cavidade oral, sobretudo a 
nível de regulação epigenética de citoquinas pró-inflamatórias e anti-inflamatórias. 
Nesses estudos propôs-se que algumas bactérias implicadas na doença periodontal 
podem produzir mudanças epigenéticas nos tecidos afetados. 30 
Ainda que a placa dentária bacteriana é fator etiológico primário na patogenia 
da periodontite, a sua soa presença não pode explicar a enorme variação da doença na 
população. A predisposição genética tem ganho importância na investigação em 
periodontologia. Os fatores de risco genético podem ajudar-nos a explicar porque é que 
a severidade da doença periodontal em alguns casos não é diretamente proporcional 
com as quantidades de placa dentária bacteriana.  
A informação da genética ajuda a conhecer a futura evolução da doença 
periodontal ante o tratamento e estabelecer protocolos individualizados. Ao 
conhecimento dos genótipos com mais significância no aparecimento e no 
desenvolvimento da periodontite (e a sua relação com determinados fatores 
ambientais) devemos aumentar a habilidade do clínico em atribuir um prognóstico e 
predizer, mediante um sistema bem ordenado e planificado de terapia periodontal de 
apoio. 
Tudo o que temos falado e exposto anteriormente demonstra que a genética 
joga um papel fundamental no entendimento e manejo de muitas doenças. No caso das 
patologias orais, como a doença periodontal, o aplicativo das técnicas genéticas é e 
será sumamente útil por vários motivos: por prevenção e conhecimento da 
susceptibilidade a padecer a doença em pacientes muito jovens —sobretudo naqueles 
com antecedentes familiares claros—, permitir-nos-á estabelecer um protocolo de 
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tratamento em fases iniciais e, assim, diminuir de forma notável o perigo de perda de 
suporte dentário. 30 
É por isso que a deteção e avaliação de fatores de risco genético tem tido 
muitas dificuldades metodológicas. A busca de fatores de risco abre a possibilidade de 
um maior sucesso no controle e prevenção. A severidade clínica da doença parece estar 
agravada por modificadores genéticos e fatores ambientais. Este modelo de doença 
pode ser tratado e prevenido controlando a carga bacteriana em indivíduos 
predispostos e a habilidade para identificar os indivíduos de alto risco que desenvolvam 
destruição severa. As pesquisas que se estão a desenvolver neste campo da genética 
conduzem a um melhor entendimento da etiopatogenia; estas continuarão a  
desenvolver-se e a avaliar o factor genético como um fator de risco para a doença 
periodontal.  
       Está a avançar-se muito na recolha de informação (na sua análise e interpretação) 
e precisam-se mais esforços nos estudos sobre o seu significado e interpretação e 
sobre a interação gene-ambiente. Existe uma ampla variedade de definições e variáveis 
analisadas para estabelecer um diagnóstico na doença periodontal. Além disso, os 
estudos sobre a susceptibilidade genética da doença periodontal utilisam diferentes 
critérios para selecionar participantes. Com o que sabemos não podemos saber ainda o 
risco desta doença oral. Portanto, devemos realizar mais estudos futuros para poder 
estratificar e ter diagnósticos estritos e validados para esta doença30. Para atingir esta 
meta, contamos, como já foi referido, com o inovador estudo do projeto Periogem, 
estudo de associação de genomas completos na população espanhola que utiliza 
fenótipos extremos de doença periodontal (periodontite agressiva) e no qual empregar-
se-á um microarray que está desenhado especificamente para este projeto que contém 
825000 SNPs e que inclui 125000 variantes funcionais de população espanhola sobre 
inflamação e imunidade.31 
O objetivo deste estudo de casos e controles é seguir e identificar genes de 
susceptibilidade em pacientes com periodontite agressiva, mediante um estudo de 
associação de genomas completos (Genome-Wide Association Study, GWAS) mediante 








 Libertad Cruz 
 
Conhecer os genes implicados na doença periodontal implicaria poder encontrar 
alvos para fármacos, poder estratrificar a doença, dispor de biomarcadores de 
predisposição e pronóstico. Esperamos que este estudo contribua para o conhecimento 
da periodontite, à identificação de novos genes implicados que permita novas rotas de 
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Fenotipo A               Fenotipo B 
         
Fig .  1 .  Estudos de associação dos SNP com pacientes fenotipo A (sem doença periodontal) 
e Fenotipo B (com doença periodontal). Gentilmente cedida pelo Prof. Angel Carracedo. 
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Fig .  3 .  Microbioma humano, “o pomar humano”. Retirada de art. 22 
 
 
Rede de cl ínicas SEPA 
 
SUSCEPTIBILIDADE GENÉTICA E PERIODONTITE (Estudo PerioGen)  
–Centro de Referência 
Universidade de Santiago de Compostela 
–Principais pesquisadores 
Dr. Juan Blanco (Universidade de Santiago de Compostela) 
Dr. Angel Carracedo (Diretor da Fundação Pública Galega de Medicina 
Genómica e do Centro Nacional de Genotipado) 
–Fundamento 
A periodontite é uma doença complexa e presumivelmente poligénica (em que 
genes múltiplos participam, mas com pouca penetrância). Até à data, vários estudos 
foram publicados em que vários polimorfismos foram detectados usando técnicas de 
genotipagem de eficácia limitada (por exemplo, avaliação de polimorfismos de base 
única, sigle nucleotide polymorphisms, SNPs). Ao mesmo tempo, os genes candidatos 
foram investigados e, recentemente, os primeiros resultados foram obtidos com estudos 
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de associações relevantes. Conhecer esses genes em pacientes espanhóis afetados por 
periodontite agressiva pode ajudar a compreender melhor a etiologia desta doença 
periodontal.  
–Objetivo 
O objetivo deste estudo caso-controle é identificar genes de susceptibilidade em 
pacientes com periodontite agressiva através dum estudo de associação de genomas 
completos (genome-wide association study, GWAS) mediante as novas micromatrizes 
Affymetrix Exome Arrays que têm mais de 300000 SNPs. 
1 A informação presente neste anexo é uma tradução própria realizada desde um documento informativo 
interno dos parceiros do projeto PerioGen. 
 
   –Metodologia 
Trata-se de um estudo de casos e controles, no qual o objetivo é obter uma amostra de 
400 casos com um fenótipo claramente definido de periodontite agressiva. 
     1 .  Centros de estudo 
O estudo será realizado na Rede Clínica SEPA, um conjunto de clínicas 
odontológicas privadas, e em centros universitários. Para participar deste estudo, os 
seguintes critérios de inclusão devem ser atendidos para os centros: 
A) Acesso a pacientes com periodontite agressiva, de tal forma que seja possível 
recrutar um mínimo de 20 pacientes, em um tempo máximo de 6 meses. 
B) Ter registos clínicos no momento do diagnóstico inicial, bem como dos 
tratamentos realizados e os dentes perdidos desde o tratamento. 
C) Poder recolher uma amostra de saliva total não estimulada usando um 
dispositivo comercial e encaminhá-los periodicamente para o centro de 
referência. 
   2.  Seleção de pacientes 
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  Serão pacientes com periodontite, com fenótipo extremo (periodontite 
agressiva). O processo de seleção deve ser feito de forma consecutiva, entre pacientes 
que estão em manutenção ou entre pacientes recém-diagnosticados. Para facilitar o 
processo, é conveniente marcar esses pacientes em dias ou semanas específicos, para 
poder realizar os envios da amostra de forma agrupada. Todos os critérios são aplicados 
no momento do diagnóstico inicial . Em caso de dúvida ou caso obscuro de 
periodontite agressiva, o paciente não deve ser incluído no estudo.  
Critérios de inclusão 
A) Idade 14-35 anos, no momento do diagnóstico inicial e maior que 18 anos no 
momento da inclusão no estudo. 
B) Forma localizada: perda de inserção ≥ 4 mm em pelo menos 2 primeiros 
molares / incisivos (pelo menos um primeiro molar impactado). Afeição de 
um máximo de 2 dentes além dos molares / incisivos. 
C) Forma generalizada: perda de inserção ≥ 4 mm em pelo menos 8 dentes. 
Afeição de 3 ou mais dentes que não sejam molares / incisivos. 
D) Agregação familiar: definida como o referido diagnóstico de periodontite e 
perda prematura de dentes em familiares de primeiro grau.  
E) Origem espanhola. 
Critérios de Exclusão 
A) Perda de inserção isolada (recessões, terceiros molares impactados, cáries 
subgerentes, etc.). 
B) Sofrem de alguma doença sistêmica com repercussão periodontal: inclui todas 
as definidas na periodontite como manifestação de doenças sistêmicas (ver 
Anexo 1) e outras que podem afetar sua manifestação, como diabetes, HIV ou 
doenças associadas à imunodepressão. 
     2.2.  Pacientes: controles 
Haverá 400 pacientes sem doenças periodontais, mas com idades e distribuição 
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     3.  Avaliação cl ínica 
Todos os registos serão coletados em papel, nas preformas fornecidas pela Rede, 
e enviados para o centro de referência juntamente com as amostras colhidas. Os 
centros devem manter uma cópia dos registos. 
Ficha de registo #1. Serão coletadas informações diferentes, uma vez que os 
critérios de inclusão e exclusão e a assinatura do consentimento do paciente, 








Fig.  1 .  Ficha de registro. Raspagem e alisado radicular.  
Retirada de C. D. Amador Álvarez García. 
 
Ficha de registo #2. Os seguintes registos serão obtidos da história em toda 
a boca, excluindo os terceiros molares e implantes dentários, em seis locais por dente: 
–Profundidade da bolsa, com sonda milimétrica, com marcas a cada milímetro. 
–Resposta gengival. 
–Sangrando para o cateter, como sangramento dentro de 30 segundos de 
cateterização. 
–Placa, avaliada visualmente ou detectada com a sonda. 
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e planação de raiz, cirurgia ...) e o sistema de manutenção recebido, bem como os 
dentes ausentes e a causa serão obtidos no histórico. 
     4.  Amostras de sal iva 
As amostras de saliva inteira não estimuladas serão retiradas de cada paciente 
usando o sistema OraCollect-DNA OCR-100 (DNA Genotek, Ontário, Canadá), seguindo 
as instruções do Anexo 2. 
Duas precauções devem ser tomadas na entrada:  
• Certifique-se de que o final da mangueira NÃO entre em contato com 
qualquer superfície antes da colheita.  
• O paciente NÃO deve comer alimentos ou beber, fumar ou usar goma de 







Fig.  2.  Amostra de sal iva.  Retira de C.D.  
Amador Álvarez García. 
 
Uma vez que a amostra é retirada, e a folha de registo (Ficha de registo #4) 
concluída, elas serão mantidas em um local longe de fontes de calor, à temperatura 
ambiente. Para otimizar o envio, é solicitado que envie as amostras colhidas em 1 mês, 
especificamente a primeira segunda-feira de cada mês, utilizando os serviços de correio 
SEUR (número de conta SEUR: 30027), para o seguinte endereço: 
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Proxecto PerioGen Medicina Xenómica 
Edificio Consultas, Planta 2 
Complexo Hospitalario Universitario de Santiago (CHUS) 
Rúa da Choupana s/n 







ANEXO 1.  PERIODONTITE COMO MANIFESTAÇÃO DE DOENÇAS SISTÊMICAS 
International Workshop of Classification System for Periodontal Diseases and 
Conditions (1999) 
1 .  Associadas a desordens hematológicas  
Neutropenia Adquirida 
Leucemia 
Outras desordens sanguíneas 
2.  Associadas a desordens genéticas. 
Neutroprinia cíclica 
Neutropenia familar 
Síndrome de Down 
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Agranulocitose infantil genética 
Síndrome de Ehlers-Danlos 
Síndrome de Cohen 
Hipofosfatasia  
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CAPÍTULO I I   
 
1 . RELATÓRIO DAS ACTIVIDADES DESENVOLVIDAS NOS ESTÁGIOS 
SUPERVISIONADO 
           Este relatório de estágio foi realizado no Mestrado Integrado em Medicina 
Dentária do Instituto Universitário de Ciências de Saúde – Norte (ISCS-N), no ano letivo 
2016/2017 têm como objetivo a  preparação do aluno a prática clínica no futuro, 
mediante a aplicação dos conhecimentos teóricos que foram adquiridos ao longo dos 
cursos , todo isto com a supervisão e colaboração dos docentes. 
Consiste na descrição das atividades realizadas e conhecimentos adquiridos nos 
estágios  supervionados e saõ: Estägio em clínica hospitalar,  Estágio em Saúde oral 
comunitária e de Clínica Geral Dentária no período de Setembro de 2016 a Junho de 
2017 
1 .1 . ESTÁGIO EM CLÍNICA HOSPITALAR 
         O estágio em clínica Hospitalar teve a duração de 196 horas e decorreu no hospital 
Nosa Senhora da Oliveira de Guimarães a orientação do Dr. Fernando Filgueira. 
A discriminação e contabilização dos atos clínicos está efetuada no Anexo 1 – 
tabela 1. A possibilidade de actuação do aluno en pacientes com necesidades mais 
complesas, tais como: pacientes com limitações cognitivas e/ou motoras, patologías 
orais, doentes polimedicados, portadores de doenças sistémicas, entre outros. Desta 
forma, este estágio assumiu-se como uma componente fundamental sobre o punto de 
vista da formação Médico-dentista, desafiando as suas competências adquiridas e 
preparando-o para agir perante as mais diversas sutuações clínica, complementando a 
mina formação académica 
1 .2. ESTÁGIO EM SAÚDE ORAL COMUNITÁRIA 
        A supervisão do mesmo esteve sob a tutela do Professor Doutor Paulo Rompante.  
O estágio em Saúde Oral decorreu desde setembro de 2016 a junho de 2017, tendo sido 
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Comunitária (ESOC) é um espaço de cratividade e soliradidade; as actividades do ESOC 
desenrolam-se em duas  etapas. A primeira etapa desenrolam-se do início do ano letiva 
2016-2017 até á paragem letiva, de acordó com o calendário escolar, de Dezembro.  
Tendo Esta etapa o estágio foi lecionado no instituto Universiatário de Ciências da 
Saúde. As tarefas desenrolam-se tendo por base o Programa Nacional de Promoção de 
Saúde Oral (PNPSO) da Direcção Geral da Saúde (DGS), Ministério da Saúde de Portugal 
Continental. Primeiramente o aluno debe começr por elaborar um plano de atividadese 
neste expresar a promoção para a saúde oral, a motivação e a prevenção das doenças 
orais em cada dos grupos incluidos no PNPSO: adultos, grávidas, séniors, HIV + e 
individuos com Síndrome da Imuno-Deficiência Adquirida (SIDA), crianças 0-5 anos, 
crianças 6-7 anos, crianças 8-9 anos e adolescentes. 
A segunda etapa desenro-la de Janeiro até ao final do ano letivo 2016-2017. 
Nesta etapa o aluno irá trabalhar em ambiente real de tarbalho. O aluno vai  colocar em 
prática a sua interpretação individual da forma como propõem implementar o PNPSO na 
sua vertente educação para a saúde oral, a promoção , motivação para a saúde oral, 
prevenção das doenças orais e monitorização epidemiológica dos indicadores de saúde 
oral da Organização Mundial de Saúde (WHO) metodología 2013. No total, o estágio teve 
a durração de 196 horas. As escolas onde trabalhei foram: Paredes: EB Costa, EB 
Mirante dos Sonhos, São Lourenço e EB  Sabreiras, Valongo: EB Estação, EB IIha. 
A aprendizagem retirada deste estágio é o trabalho em equipa e a ação social 
do mesmo na minha formação pessoal e académica. No local, os objetivos a que nos 
propusemos foram cumpridos, com exposições orais sobre as diferentes temáticas de 
saúde oral e levantamento de dados de acordo com o Plano Nacional de Promoção de 
Saúde Oral. 
1 .3. ESTÁGIO EM CLÍNICA GERAL DENTÁRIA 
           Foi realizado na Clínica Universitária de Gandra decorreu na Unidade Clínica Nova 
Saúde (Gandra). A unidade curricular é regida sob. tutela da Profª Doutora Filomena 
Salazar, e foi supervisonado pelo Dra. Maria Pranto, Dr. João Baptista, a Drª Paula 
Malheiro, o Dr. Luis Santos e a Drª Cristina Coelho.  O estágio em Clínica Geral Dentária 
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Os atos clínicos realizadsoencontram-se discriminados na Tabela I. Este estágio 
foi possível aplicar os diferentes conhecimentos aprendidos separados nas diferentes 
disciplinas, numa só, de uma forma mais abrangente, fomentando a partilha de 
conhecimentos Medicina Dentária. 
1 .4. TABELA DE ATOS CLÍNICOS REALIZADOS NOS ESTÁGIOS 
Atos cl ínicos Estágio em 
Clínica Geral 
Estágio em Clínica 
Hospitalar 
Total 
Triagem 3 10 13 
Dentistería 9 10 19 
Endodontia 2 1 3 
Destartarização 5 16 21 
Exodontia 3 30 33 
Prótese f ixa 4 0 4 
Prótese removível 1 0 1 
 
1 .5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
         Os três diferentes estágios foram fundamentais, permitiram alargar horizontes e 
conhecimentos , para trabalhar em diferentes situações clínicas e pesooais com 
pacientes, pelo tanto  os tres componentes são essencias e moito enriquecedoras, para 
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